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Tetanie und Hypoparathyreoidismus, 
Pseudohypoparathyreoidismus 
Scriba, P. C. (Med. Klinik Innenstadt der Univ. München) 
Referat 
Ich sehe als meine heutige Hauptaufgabe an, drei Kapitel genau zu besprechen. 
1. Die Beziehung zwischen den Phänomenen des tetanischen Symptomenkomplexes 
im weiteren Sinne. 
2. Die wichtigen Ursachen der beiden Hauptdiagnosen „normokalzämische und hypo-
kalzämische Tetanie". 
3. Behandlung von Tetanie und Hypoparathyreoidismus. — Für eine „liebevollere" 
Ausnützung der Behandlungsmöglichkeiten möchte ich „werben". 
Der tetanische Symptomenkomplex 
Der tetanische Anfall ist zweifellos ein vertrautes Krankheitsbild, das selten verkannt 
wird. Tonische Kontraktionen der quergestreiften und glatten Muskulatur bewirken die 
einzelnen Symptome des tetanischen Anfalls, von denen Karpopedalspasmen und Karp-
fenmund am geläufigsten sind; weniger bekannt sind vielleicht das tetanische Bron-
chialasthma und kolikartige Schmerzen. 
Wenn der Arzt den tetanischen Anfall beobachten kann oder der Patient ihn typisch 
schildert, so wird von manifester Tetanie gesprochen. 
Im Intervall zwischen tetanischen Anfällen bestehen kontinuierlich oder intermit-
tierend uncharakteristische Allgemeinbeschwerden, wie Müdigkeit, Übelkeit, funktionelle 
Herzbeschwerden und migräneartige Kopfschmerzen. In der allgemeinen Praxis sind 
Patienten mit diesen unbestimmten Beschwerden sicher sehr häufig, sie werden oft der 
Diagnose „vegetative Dystonie" zugeordnet. Diese unspezifischen Allgemeinbeschwer-
den können zeitweise übergehen in die typischen Vorbotensymptome des tetanischen 
Anfalls. Die Initialsymptome des tetanischen Anfalls sind ja bekanntlich die Akropa-
raesthesien, die vor allem perioral und an Händen und Füßen auftreten. Weitere Vorbo-
304 
Tetanischer Anfall 
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Abb. 1. Beziehungen zwischen 
den Phänomenen des tetani-
schen Symptomenkomplexes 
ten-Symptome sind Angst, Unruhe, depressive Verstimmung und Übelkeit. Es ist prak-
tisch besonders wichtig, auch bei den uncharakteristischen Beschwerden an die Mög-
lichkeit einer Tetanie zu denken. 
Bei manchen Patienten läßt sich im Intervall zwischen tetanischen Anfallen oder auf 
Grund verdächtiger Intervallbeschwerden die Bereitschaft zu tetanischen Anfällen durch 
Provokationsmethoden nachweisen. Bewährte Provokationsmethoden sind das Trous-
seausche Zeichen bei dreiminütiger Anaemisierung, und die standardisierte Hyperven-
tilation nach von Bonsdorff (1 min). 
Elegant läßt sich die Bereitschaft zum tetanischen Anfall auch im Elektromyogramm 
[4, 20, 37] nachweisen. Das klassische Chvosteksche Zeichen hat dagegen an Bedeutung 
verloren. Es ist wichtig, darauf zu achten, daß der Pfötchenstellung im tetanischen Anfall 
oder bei positivem Provokationstest tatsächlich eine schwer zu lösende Kontraktion 
zugrunde liegt, da gelegentlich ein positiver Trousseau vorgetäuscht wird. 
Eine latente Tetanie wird nun nur diagnostiziert, wenn die Patienten noch keine 
manifeste Tetanie, d. h. tetanische Anfälle haben und die regelrecht durchgeführten 
Provokationsmethoden positiv ausfallen. 
Abb. 1 faßt diese Definitionen zusammen. Zu den Intervallbeschwerden gesellen sich 
zeitweilig die tetanoiden Vorbotensymptome. Entwickelt sich spontan ein tetanischer 
Anfall, so spricht man von manifester Tetanie. Fehlen tetanische Anfälle, so erlauben po-
sitive Provokationsmethoden die Diagnose einer latenten Tetanie. — Der Zeitplan des Ta-
ges verbietet leider eine Besprechung der Pathogenese der einzelnen neurologischen 
Zeichen des tetanischen Symptomenkomplexes [31, 37]. 
Ursachen der Tetanie 
Ist eine Tetanie erkannt, so ist dies nur der Beginn, keinesfalls aber der Abschluß der dia-
gnostischen Überlegungen. Es gilt vielmehr, die verschiedenen Ursachen der Tetanie zu er-
kennen. Die wichtigste Maßnahme bei Patienten mit manifester oder latenter Tetanie oder 
mit tetanoiden Intervallbeschwerden ist eine Blutentnahme für die Kalziumbestimmung. 
Es muß geklärt werden, ob die vermutete oder festgestellte Tetanie normokalzämisch oder 
hypokalzämisch ist, da die Behandlung ganz verschieden sein muß. 
Ich beginne mit der normokalzämischen Tetanie, weil sie bei weitem am häufigsten ist. 
Sie wird beobachtet bei respiratorischer oder seltener metabolischer Alkalose, vielleicht 
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Tabelle 1. Ursachen normokalzämischer Tetanien, nach [4] 
Die normokalzämischen Tetanien sind viel häufiger als die hypokalzämischen. 
Bekannte Ursachen der normokalzämischen Tetanie sind: 
Alkalose Respiratorisch — Hyperventilation 
Metabolisch — Erbrechen (H+-Ionenverlust) 
— Hyperaldosteronismus 
Hyperkaliämie z. B. Addison-Krise, Verbrennungen, Niereninsuffizienz, 
unkontrollierte Infusionen 
Hyperphosphatämie Niereninsuffizienz, Phosphat-Infusionen 
Hypomagnesiämie z. B. Diuretika-Abusus, Durchfälle, Alkoholismus 
Unter den normokalzämischen Tetanien ist wiederum die sog. Hyperventilationstetanie mit Abstand am 
häufigsten 
auch bei Hyperkaliämie, Hyperphosphatämie und Hypomagnesiämie (Tabelle 1). Letzte-
re soll mit einem reversiblen Hypoparathyreoidismus bzw. verminderter Vitamin D- und 
Parathormonwirksamkeit einhergehen [1, 27, 29]. Unter den normokalzämischen Te-
tanien ist die Hyperventilationstetanie mit Abstand am häufigsten. — An dieser Stelle muß 
ich den Begriff der tetanischen Bereitschaft erläutern [39]. Die verschiedenen Auslöser 
des tetanischen Symptomenkomplexes, auch z. B. die verschieden schweren Grade einer 
Hypokalzämie, lösen bei verschiedenen Patienten, aber auch beim selben Individuum in 
ganz unterschiedlichem Maße tetanische Symptome der Anfälle aus. So muß zur Hyper-
ventilation z. B. die plötzliche emotionale Belastung hinzukommen. Die bei der At-
mungstetanie vorliegende Verminderung des ionisierten Kalziums [19] vermag allein 
kaum das Auftreten der tetanischen Symptome zu erklären. Als zusätzliche Faktoren sind 
Hyperkaliämie und Adrenalin-Ausschüttung angesehen worden [32]. Man hat die Fälle 
von normokalzämischer Tetanie, bei denen die Hyperventilation nicht evident ist, idiopa-
thische Tetanie genannt [39]. Es bleibt meines Erachtens zumindest offen, ob in diesen 
Fällen nicht doch eine diskrete und langfristige Hyperventilation vorliegt. — Hyper-
ventilationstetanien treten immer wieder einmal epidemisch auf [18, 23]. 
Normokalzämische HV-Tetanie und HV-Syndrome 
Die normokalzämische Hyperventilationstetanie ist ohne Zweifel die häufigste „endokri-
ne" Krise. Doelle [7] berichtete über eine Häufigkeit von 4,47% bei 2 550 Notaufnahmen 
eines Spitals. Dabei besteht eine eklatante Diskrepanz zwischen geringer objektiver 
Lebensbedrohlichkeit und erheblicher subjektiver Verängstigung des Patienten. Wie 
wichtig die sofortige Abnahme einer venösen Blutprobe ist, wurde bereits betont. Man 
muß sich dabei meist einer Handrückenvene bedienen, da die Cubitalvene infolge nicht zu 
lösender Beugung des Unterarmes nicht zugänglich ist. Diese Ausgangsblutprobe sollte 
dem Patienten gegebenenfalls auch bei einer Einweisung in ein Krankenhaus zur Kalzium-
bestimmung mitgegeben werden. Im tetanischen Anfall ist man nun allerdings häufig 
gezwungen, über die noch liegende Nadel Kalzium langsam zu injizieren. Meist genügen 
10 ml einer 10%igen Kalzium-Gluconat-Lösung. Dies ist kein Widerspruch zu der Aussa-
ge, daß über 95% der tetanischen Anfälle normokalzämisch sind. Man kommt oft nicht 
darum herum, den hochgradig verängstigten Patienten durch die Kalzium-Injektion 
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zunächst von seinen Symptomen zu befreien. Man sollte dem Patienten allerdings sagen, 
daß das Kalzium nur „nervenberuhigend" wirkt und ihn ja nicht auf einen Kalziummangel 
fixieren [39]. Wenn sich herausstellt, daß es sich um eine normokalzämische Hyper-
ventilationstetanie gehandelt hat, wird man in einem nachfolgenden Gespräch in Ruhe das 
Problem der Hyperventilation erklären müssen. Dabei muß man dem Patienten klar-
machen, daß es sich um eine unwillkürliche, meist unbewußte Hyperventilation handelt, 
und daß die zuviel abgeatmete Kohlensäure durch eine Plastikbeutelrückatmung im 
Beginn eines Anfalls wieder eingefangen werden kann. Man muß dem Patienten zeigen, 
wie er einen 5—8 Liter fassenden Plastikbeutel zuerst aufblasen und ihn sich dann über den 
Mund halten soll. Wird die Nase mitbedeckt, so erhöht das nur unnötig die Angst des Pa-
tienten. Sodann soll er so langsam wie möglich in diesen Beutel hinein- und wieder aus ihm 
herausatmen, wobei der Plastikbeutel jeweils größer und kleiner werden muß [36]. Lernt 
ein Patient mit Hyperventilationstetanie die richtige und rechtzeitige Benutzung dieses 
Plastikbeutels, so hat das sehr oft einen günstigen Einfluß auf die auslösenden Angst-
zustände. Ich habe immer wieder erlebt, daß Patienten, die sich mit ihrem Plastikbeutel in 
der Tasche sicher fühlten, nie mehr Hyperventilationstetanische Anfälle hatten. 
Bei der normokalzämischen Tetanie sollte nicht mit oralen Kalziumgaben und darf 
nicht mit Vitamin D oder Dihydrotachysterin, d. h. AT-10, behandelt werden. Es droht 
sonst, wie auch wir leider wiederholt erlebt haben, eine Hyperkalzämie, und diese kann 
lange übersehen werden und schließlich zum vital bedrohlichen Hyperkalzämiesyndrom 
führen. Auch harmlosere Kompromiß- und Mischpräparate sind durch die ganz harmlose 
Plastikbeutelrückatmung ersetzbar. Die Unschädlichkeit der z. T. frei erhältlichen Kom-
binationspräparate in der Dauerbehandlung ist meiner Meinung nach nicht hinreichend 
gesichert. Man weiß ja schließlich nie, welche anderen potenzierenden Medikamente sich 
der Patient in seinem „Kalziumwahn" sonst noch verschafft. — Überflüssig ist auch die 
Behandlung mit Magnesiumpräparaten ohne vorherigen Nachweis eines Magnesium-
mangels, der nach unserer eigenen Erfahrung extrem selten einer Tetanie zugrunde liegt 
[4]. 
Lassen Sie mich an dieser Stelle eine Kasuistik einblenden. Eine 29jährige Patientin 
schreibt: 
Bis vor 1 J2 Jahren war ich ein völlig gesunder Mensch — voller Elan und Lebenslust. Doch eines Tages — 
ich fuhr im Auto auf der Leopoldstraße — da passierte es. Ich verspürte einen Stich in der Herzgegend, ein 
Schwindelgefühl und ein entsetzliches Würgen am Hals. Ich fuhr rechts ran und dann kam ein Zittern am gan-
zen Körper und Schweißausbruch in den Handflächen und Fußsohlen dazu. Damals bekam ich eine 
Kalziumspritze und seit diesem Tag bin ich ein anderer Mensch. Ich habe einen jagenden Puls, der richtig 
sichtbar an der Halsschlagader ist, Depressionen, Platzangst und fürchterliche Zustände, die beginnen mit ei-
nem heißen Aufsteigen im Körper und dann eine wahnsinnige Angst, die das wohl Schlimmste an der ganzen 
Sache ist. Ich bin ständig gereizt, habe zu nichts mehr Lust, bin furchtbar nervös und habe auch seither immer 
Kopfschmerzen. 
Sie werden mir sicher zustimmen, daß es sich hier vermutlich um ein sogenanntes 
Hyperventilationssyndrom handelt. Hierunter verstehen wir durch Hyperventilation aus-
gelöste tetanoide Intervallbeschwerden und Prodrome (Abb. 1), die paroxysmal auf-
treten, ohne daß ein manifester tetanischer Anfall beobachtet bzw. anamnestisch an-
gegeben wird. Oft ist auch im Provokationstest keine latente Tetanie nachweisbar. Das 
Hyperventilationssyndrom besteht also in tetaniformen Intervallbeschwerden, wobei 
Angst, Akroparaesthesien, Pseudo-Angina pectoris, „Lufthunger" und funktionelle Ab-
dominalbeschwerden im allgemeinen im Vordergrund stehen. Evans und Lum [9] fanden 
bei 50 Patienten mit Pseudo-Angina pectoris im Mittel einen verminderten arteriellen 
C02-Druck und berichteten, daß 76% dieser Patienten durch eine Atemtherapie sympto-
menfrei wurden. Bühlmann und Angehrn [3] publizierten kürzlich, daß eine willkürliche 
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Tabelle 2. Ursachen der Hypokalz-Häufig mit Tetanie Hypoparathyreoidismus ämje a u s ^ 
Vitamin-D-Mangel (Rekalzifizierung!) 
Malabsorptionssyndrom 
Akute Pankreatitis (Pankreasnekrose) 
Gravidität — Laktation 
Transfusionen 
Pseudohypoparathyreoidismus 
Meist ohne Tetanie Niereninsuffizienz mit Azidose 
Hypoproteinämie (Hypalbuminämie) 
Laborfehler ausschließen! 
Hyperventilation zu einer Verminderung der Myocard-Durchblutung führen kann, was 
wohl insbesondere bei zusätzlicher koronarer Herzkrankheit das Auftreten anginöser 
Beschwerden bei Hyperventilation verständlich macht. 
Die zugrunde liegende Hyperventilaton kann bei diesen Patienten sehr diskret sein; der 
Serum-Kalziumspiegel ist normal. Auf eine richtige und rechtzeitige Plastikbeutelrück-
atmung sprechen die Beschwerden aber an. Überflüssige sedierende oder sonstige Medi-
kationen sollten daher vermieden werden, insbesondere wenn sie potentiell gefahrlich 
sind. 
P T H 
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Abb. 2. Parathormon und Kalzium im Serum bei idiopathischem Hypoparathyreoidismus (schwarze Dreiek-
ke), Pseudohypoparathyreoidismus Typ I (Punkte) und Typ II (Kreise) sowie Pseudo-Pseudohypopara-
thyreoidismus (Dreiecke). Die Grenzen der Normalbereiche sind mit Strichen und die untere Grenze der 
Nachweisbarkeit des Parathormons (Carboxyterminaler Assay) gestrichelt angegeben. Die Abb. stammt von 
M. A. Dambacher, Zürich 
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Eine Untersuchung von Weimann [38] zur Prognose des Hyperventilationssyndroms 
zeigte, daß die Beschwerden im Sinne der Hyperventilationstetanie mit zunehmendem Al-
ter eher abnehmen, während andere assoziierte psychofunktionelle Beschwerden eine 
Zunahmetendenz zeigen. In einer ganzen Reihe dieser Fälle kann es erforderlich sein, eine 
spezielle psychotherapeutische oder psychiatrische Versorgung zu veranlassen. 
Hypokalzämie 
Die Zeit gebietet, daß ich auf die verschiedenen Ursachen der hypokalzämischen Tetanie 
(Tabelle 2) nur kurz eingehe [4]. Als diagnostische Neuerung ist hier die Parathor-
monbestimmung anzuführen, die neben der sonstigen Labordiagnostik die Gruppe aller 
anderen Hypokalzämien vom echten Hypoparathyreoidismus trennt [40]. Außer beim 
Hypoparathyreoidismus gehen alle anderen Hypokalzämien, auch der Pseudo-Hypo-
parathyreoidismus, mit erhöhten Parathormonwerten einher (Abb. 2). Beim Pseudo-
Hypoparathyreoidismus unterscheidet man einen Typ I mit fehlender Stimulierbarkeit 
der cAMP-Ausscheidung in den Urin von einem Typ II, bei dem die Adenylatcyclase 
durch Parathormon zwar stimulierbar ist, die biologischen Wirkungen (Zunahme der 
Phosphat-Clearance etc.) aber ausbleiben [8, 16, 22, 26, 33, 40]. Der Pseudo-Hypo-
parathyreoidismus, auch Albright's hereditäre Osteodystrophie, kann mit isoliertem 
Defekt der Parathormonwirkung im einzelnen Gewebe (z. B. Niere) einhergehen. 
Akuter und chronischer Hypoparathyreoidismus 
Umsomehr möchte ich mich jetzt auf den Hypoparathyreoidismus [4,25] konzentrieren, 
von dem zunächst die Ursachen (Tabelle 3) besprochen werden müssen. Der Hypo-
parathyreoidismus nach Strumaresektion scheint nicht nur eine Frage der operativen 
Technik, — ohne Unterbindung der Aa. thyreoideae inferiores weniger Tetanie [42] —, 
sondern auch der zugrunde liegenden Schilddrüsenkrankheit [21,41] zu sein. Einen guten 
Nachweis für die vermutlich garnicht so seltene Immun-Parathyreoiditis als Ursache 
vieler Fälle des idiopathischen Hypoparathyreoidismus gibt es noch nicht. Einzelfalle von 
Hypokalzämie bei metastasierendem Mammakarzinom sind offenbar auf eine meta-
statische Zerstörung der Epithelkörperchen zurückzuführen. 
Tabelle 3. Ursachen des Hypopa-
Parathyreopriver Hypoparathyreoidismus rathyreoidismus, aus [4] 
Strumaresektion 
Röntgen-, mJ-Bestrahlung (??) 
Parathyreoidektomie 
Spontaner Hyperparathyreoidismus 
Parathyreoiditis (infektiös, Autoantikörper?) 
Tumoren-Metastasen 
„Degenerative" Veränderungen 
(Blutungen, Zirkulationsstörungen, Fibrose, 




Nach dem klinischen Bild sind akuter und chronischer Hypoparathyreoidismus zu 
trennen. 
Der akute Ausfall der Epithelkörperchen-Funktion wird als insgesamt doch seltene 
Komplikation der Strumaresektion (weniger als 2%) beobachtet. In der Mehrzahl der Fäl-
le ist dieser parathyreoprive Hypoparathyreoidismus vorübergehend. Zum Beispiel kann 
sich die bei der Operation geschädigte Blutversorgung der Epithelkörperchen wieder 
erholen, so daß die Parathyreoidea-Funktion wieder ausreicht. Im allgemeinen treten die 
tetanischen Anfälle am 2. bis 3. postoperativen Tag auf. In der Behandlung dieser Form 
des akuten Hypoparathyreoidismus wird man, nach Beweis der Hypokalzämie, ver-
suchen, mit oralen Kalziumgaben auszukommen. Eine bisweilen erforderliche parenterale 
Kalziumzufuhr wird sparsam dosiert, mit den Zielen, gerade noch keine Tetanie auf-
kommen zu lassen und den hypokalzämischen Reiz für die Stimulierung des verbliebenen 
Parathyreoidea-Gewebes nicht vollständig zu nehmen. Persistiert die Neigung zu Hy-
pokalzämie und Tetanie 4—6 Wochen nach einer Strumaresektion aber, so ist jetzt 
allerdings die konsequente Dauerbehandlung des vorliegenden chronischen Hypopa-
rathyreoidismus erforderlich. 
Besonders schwere akute Verlaufsformen wurden nach Entfernung eines oder mehre-
rer Epithelkörperchen-Adenome, also nach operativer Behandlung des primären Hy-
perparathyreoidismus, beschrieben, vor allem, wenn die Skelettbeteiligung intensiv war. 
Auch nach Parathyreoidektomie wegen eines tertiären Hyperparathyreoidismus mit 
starker renaler Osteodystrophie haben wir dramatische Verlaufsformen des akuten Hy-
perparathyreoidismus zum Beispiel mit Krampfanfallen (Differentialdiagnose Epilepsie) 
beobachtet. Neben den tetanischen zerebralen Krampf anfallen treten dabei akute Ver-
wirrtheitszustände und psychotische Bilder auf [ 12,34, 35]. In solchen Fällen müssen die 
Kalziuminjektionen kurzfristig wiederholt werden. Gelegentlich ist zur Beseitigung der 
Hypokalzämie auch die Dauerinfusion von Kalziumgluconat, z. B. 100—200 ml 2%ige 
Lösung pro Stunde, unter Umständen tagelang [4], erforderlich (10 Ampullen 10%iges 
Kalziumgluconat zu 10 ml mit 0,9% NaCl-Lösung auf 500 ml gebracht, ergeben eine 
2%ige Infusionslösung mit insgesamt 900 mg Kalziumionen). Gezeigt wurde ferner die 
verlängerte QT-Zeit (0,38 s = 135% bei einem Serumkalzium von 3,6 mval/L) bei einer 
29jährigen Patientin, die ein halbes Jahr nach einer Strumaresektion mit einem nicht 
erkannten parathyreopriven Hypoparathyreoidismus unter dem Bilde einer akuten schi-
zoiden Psychose ohne Tetanie in der Psychiatrischen Klinik beobachtet wurde. Die 
Patientin war nach wenigen Behandlungstagen wieder völlig unauffällig. 
Der chronische Hypoparathyreoidismus ist vor allem ein Problem der nicht gestellten 
Diagnose. Bedauerlicherweise wird ein chronischer Hypoparathyreoidismus manchmal 
längere Zeit nicht erkannt, weil die chronische Hypokalzämie ohne tetanische Anfälle ein-
hergehen kann. Wenn in solchen Fällen der Serum-Kalziumspiegel nicht normalisiert 
wird, entwickeln sich die sogenannten trophischen Störungen. Neben einer rauhen, 
trockenen und rissigen Haut kann es zu Pigmentationen und zu einer Neigung zu 
Hautinfektionen bzw. Moniliasis kommen. An den Fingernägeln zeigen sich Querrillen 
und unter Umständen Nagel-Falzdegenerationen. Besteht ein solcher chronischer Hy-
poparathyreoidismus schon im Kindesalter, so können Zahnschmelzdefekte zu beob-
achten sein. Ein tetanischer Katarakt kann unter Umständen schon innerhalb von 2 Mo-
naten nach Parathyreoidektomie auftreten [4]. Schließlich kann es zu einem organischen 
Psychosyndrom mit Wesensänderung und Demenz kommen [11, 34, 35]. Gelegentlich 
entwickelt sich eine Stauungspapille ohne Hirntumor, der sogenannte Pseudotumor 
cerebri. Besonders eindrucksvoll sind die nahezu pathognomonischen Verkalkungen der 
Basalganglien und manchmal auch des Kleinhirns, als Fahrsche Krankheit bzw. zerebrale 
310 
Kernkalzinose bekannt [5,6, 11]. Letztere können extrapyramidale Symptome zur Folge 
haben. 
Besonders bei kindlichem Hypoparathyreoidismus oder Pseudo-Hypoparathyreoidis-
mus, immer wieder aber auch einmal beim Hypoparathyreoidismus des Erwachsenen, 
werden zerebrale Krampfanfälle beobachtet [2, 11, 34, 37, 39]. Wenn diese nach Be-
seitigung der Hypokalzämie sistieren, spricht man von Gelegenheitskrämpfen. Wenn sie 
auf irreversiblen strukturellen Schädigungen des Gehirns beruhen, z. B. bei Basalganglien 
oder Marklagerverkalkungen und somit fokal bedingt sind, persistieren sie auch nach Be-
seitigung der Hypokalzämie. Auf diese richtige Differentialdiagnose der Epilepsie sei 
besonders hingewiesen. 
Diese Darstellung der Symptome des chronischen Hypoparathyreoidismus begründet 
hinreichend die Forderung, daß der chronische Hypoparathyreoidismus sorgfältig be-
handelt und kontrolliert werden muß, und zwar mit einem Aufwand, der der Einstellung ei-
nes Insulin-pflichtigen Diabetes etwa entspricht. 
Nun noch kurz die praktische Durchführung der Dauerbehandlung des chronischen 
Hypoparathyreoidismus: Nach Sicherung der Hypokalzämie wird zuerst versucht, durch 
orale Gaben von Kalzium den Kalziumspiegel zu normalisieren. Die orale Zufuhr von 
Kalzium-Brausetabletten hat jedoch ihre Grenzen. Zusätzlich kann man versuchen, 
durch Phosphatbinder wie Aluminiumhydroxid den Serum-Phosphorspiegel zu senken, 
was zu einem Anstieg der Serum-Kalziumwerte führt. Der echte chronische Hypopa-
rathyreoidismus muß allerdings meist mit Vitamin D3 oder DihydrotachySterin (AT 10) 
eingestellt werden. Neben den erwähnten Kalzium-Brausetabletten wird man täglich 
1—2 mg Dihydrotachysterin oder die doppelte Menge in Milligramm von Vitamin D3 ge-
ben [13]. Anfänglich ist der Kalziumspiegel wöchentlich zu kontrollieren; nach Nor-
malisierung der Serum-Kalziumwerte sind Kontrollbestimmungen in etwa 4—6wöchigen 
Abständen erforderlich. Manche Patienten sind gut und gleichmäßig einstellbar, bei 
anderen ist die Einstellung so schwierig wie bei manchen instabilen Diabetikern. Ins-
gesamt ist die therapeutische Breite des Vitamin D3 leider eng [30]. Bei den erforderlichen 
Anpassungen der Dosis der Vitamin D-Präparate ist daran zu denken, daß diese mit tage-
oder wochenlanger Latenz wirken und mit entsprechenden therapeutischen Überhängen 
zu rechnen ist. Nur bei laufenden Kontrollen des Serum-Kalziumwertes lassen sich 
gelegentliche Hyperkalzämien mit den in solchen Fällen drohenden Nierenschädigungen 
bzw. den resultierenden extraskelettären Verkalkungen [15] einigermaßen zuverlässig 
vermeiden. 
Es wird Sie sicher wundern, nachdem was Sie heute über die Parathormon-abhängige 
Aktivierung des Vitamin D 3 und die fehlende Aktivierung beim Parathormonmangel 
gehört haben, hier noch diese therapeutische Empfehlung zu hören. Die Tatsache, daß Vi-
tamin D3, D2 oder Dihydrotachysterin überhaupt wirksam sind, liegt an der diesen 
Präparaten doch eigenen geringen direkten biologischen Wirkung und der außerordent-
lich hohen Dosierung. In jüngster Zeit sind Versuche gemacht worden [12,14,17,24,28], 
den Hypoparathyreoidismus und den Pseudohypoparathyreoidismus mit den biologisch 
wirksamen Vitamin D-Metaboliten (künstlichen oder dem natürlich vorkommenden 1,25-
Dihydroxy-cholecalciferol) zu behandeln. Die Dosierung liegt im Mikrogrammbereich; 
ausreichend langfristige und zahlreiche Erfahrungen, die eine allgemeine Empfehlung 
erlauben würden, liegen aber noch nicht vor. Es steht allerdings zu erwarten, daß sich die 
Behandlung mit dem biologisch wirksamen Vitamin D-Metaboliten durchsetzen wird, ins-
besondere wenn die Bestimmung der Serumspiegel dieser „D-Hormone" zusätzlich zur 
Kalzium- und Phosphorbestimmung zur Sicherheit der Therapieführung beiträgt. 
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Zusammenfassung 
1. Die Komponenten des tetanischen Symptomenkomplexes wurden besprochen. 
2. Die Wichtigkeit der Differentialdiagnose normokalzämischer und hypokalzämi-
scher Tetanie wurde betont. 
3. Normokalzämische Hyperventilationstetanie und Hyperventilationssyndrome soll-
ten vor allem mit der Plastikbeutelrückatmung behandelt werden. 
4. Die Differentialdiagnose der Hypokalzämie wurde durch die Parathormonbestim-
mung verbessert. 
5. Die Therapie des akuten Hypoparathyreoidismus muß der Ursache und der Schwere 
des klinischen Bildes (Krampfanfälle, Psychosyndrome) angepaßt sein. 
6. Durchführung und Kontrolle der Therapie des chronischen Hypoparathyreoidis-
mus erfordern besondere Sorgfalt. 
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